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Увеличение числа больных с патологией тазо-
бедренного сустава (ТБС) является актуальной 
проблемой современной медицины, которая обу-
словлена увеличением доли населения пожилого 
возраста в популяции [45]. Эндопротезирование 
ТБС – высокоэффективное вмешательство, вос-
станавливающее функциональный дефицит ко-
нечности при его патологии [49]. Несмотря на 
внедрение новых технологий в эндопротезиро-
вании, способствующих улучшению его резуль-
татов [25], перипротезные инфекционные ос-
ложнения (ПИО) остаются достаточно частыми 
в мировой практике [47].
С учетом вышесказанного целью настоящего 
обзора послужила систематизация информации 
о диагностике и лечении перипротезных инфек-
ционных осложнений.
В качестве метода исследования был исполь-
зован контент-анализ рандомизированных и 
нерандомизированных исследований, а также 
литературных обзоров. Глубина информацион-
ного поиска в базах данных MedLine, Scopus и 
Научной электронной библиотеке eLIBRARY.ru 
составила 25 лет.
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Реферат
Эндопротезирование тазобедренного сустава получило широкое распространение в ортопедической хирур-
гии. Тем не менее одной из основных и наиболее затратных проблем эндопротезирования крупных суставов с 
социально значимыми потерями являются инфекционные осложнения.
Целью настоящего обзора является систематизация информации по данной проблеме для определения основ-
ных принципов диагностики и лечения инфекции протезированного тазобедренного сустава.
Опираясь на литературные сведения, можно говорить о том, что ранняя комплексная диагностика и точная 
идентификация возбудителя, включающая в себя оценку микробиологических, клинических, рентгенологиче-
ских, иммунологических, гистологических, биохимических параметров, а также адекватный результатам диаг-
ностического поиска выбор хирургической тактики и антибиотикотерапии являются важными составляющими 
успешного лечения перипротезной инфекции.
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логия, хирургическое лечение.
Перипротезные инфекционные осложнения 
как частный случай инфекции области хирур-
гического вмешательства. Для того чтобы гово-
рить о классификации, диагностике и лечении 
ПИО, необходимо определить понятие инфек-
ции области хирургического вмешательства, 
которое находится в компетенции клинических 
эпидемиологов. Общепринятый в настоящее вре-
мя термин для обозначения инфекционных ос-
ложнений в зоне оперативного вмешательства – 
«инфекция области хирургического вмешатель-
ства» (ИОХВ) (Surgical Site Infections – SSI) – 
введен в практику в 1992 г. с целью создания 
протоколов выявления и регистрации нозоко-
миальных инфекций, закономерностей их раз-
вития и профилактики конкретных нозологий. 
Для этого была разработана классификация 
ИОХВ и выявлены определяющие их критерии 
в рамках протоколов CDC. Но этого оказалось 
недостаточно для описания множества вари-
антов нозокомиальных инфекций, поскольку в 
медицине появились новые отрасли и дисци-
плины, методы диагностики и лечения. Тогда 
клинические эпидемиологи Великобритании 
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провели собрание Комиссии по гигиене, состояв-
шееся 24–25 июня 2009 г. в поместье Св. Анны (St. 
Anne's Manor), Уокингем. Они предложили но-
вый обобщающий термин – healthcare associated 
infections – инфекции, связанные со здравоох-
ранением (ИСЗ), т.е. инфекции, связанные с 
медицинской помощью, которые регистрируют 
во всех отраслях системы здравоохранения [38].
Таким образом, по версии СDC, под ИОХВ 
понимают инфекцию области хирургического 
разреза, органа или полости, возникающую в 
течение первых 30 дней послеоперационного 
периода, а при наличии имплантатов – в тече-
ние года с момента операции [33]. ИОХВ со-
провождаются развитием локальной и, нередко, 
системной воспалительной реакции с выделе-
нием гнойного отделяемого из раны при спон-
танном расхождении ее краев или намеренном 
открытии раны хирургом. В зависимости от 
глубины поражения и вовлеченных анатомиче-
ских структур выделяют поверхностные ИОХВ 
разреза (кожа, подкожная клетчатка), глубо-
кие ИОХВ разреза (фасция, мышцы) и ИОХВ 
органа/полости. ПИО рассматриваются как 
частный случай ИОХВ. Важным для нас в этом 
определении является срок наблюдения за опе-
рированными в течение одного года, что сразу 
ставит под сомнение репрезентативность наших 
годовых отчетов и, в частности, количество ин-
фекционных осложнений. К примеру, в 2010 г. 
в Швеции было зарегистрировано 117 случаев 
ИСЗ на 1000 человек; В Испании – 100 случа-
ев на 1000 человек; в США – более 50 случаев 
на 1000 человек; а в России всего 0,79 случаев 
на 1000 человек. Обозначенная ситуация свиде-
тельствует о некорректности системы контроля 
и регистрации ИСЗ в России. Чтобы выполнить 
протокол регистрации ИОХВ при эндопротези-
ровании ТБС, необходимо наблюдать за пациен-
том, оперированным, например, в марте 2013 г., в 
течение года – до марта 2014 г., и только после 
этого констатировать отсутствие факта ИОХВ 
и подавать отчетность. Следовательно, по опе-
рациям, выполненным в 2013 г., с полной уве-
ренностью в реальной ситуации, отражающей 
инфекционную составляющую, мы вправе от-
читываться только в 2015 г. Таким образом, су-
ществующая практика годовых отчетов не учи-
тывает современные требования клинической 
эпидемиологии. 
Частота ПИО составляет от 0,5% до 3,0% пос- 
ле первичного протезирования и около 3–6% 
после ревизионного эндопротезирования ТБС 
[1, 5, 48]. Эти результаты были достигнуты бла-
годаря внедрению в практику целого ряда про-
филактических мероприятий: использования 
ламинарных потоков воздуха в операционной, 
операционных костюмов с выводом выдыха-
емого воздуха, приточно-вытяжных систем 
вентиляции, ультрафиолетового облучения, 
улучшения дисциплины в операционной. Роль 
хирургов в предотвращении ПИО ограничива-
лась совершенствованием хирургических до-
ступов и техник [26].
ИОХВ как самостоятельное заболевание. 
Российские национальные рекомендации по 
классификации характера инфекции по уровням 
поражения [7] трактуют ПИО следующим обра-
зом: по характеру инфекционного процесса – вто-
ричные; по степени тяжести – осложненная ин-
фекция, по уровню поражения – от 1 до 4 уровня; 
заболевание – самостоятельное, со своими кода-
ми МКБ Т80 – 88. Определив место ПИО в «си-
стеме координат» хирургических инфекцион-
ных заболеваний, обратимся к классификации 
основных видов ПИО с позиции клиницистов, 
представленных в зарубежной литературе. 
В 1975 г. M.B. Coventry разделил ПИО по-
сле эндопротезирования ТБС на 3 категории: 
острая послеоперационная инфекция (предпо-
ложительно вызванная контаминацией во вре-
мя операции), отсроченная инфекция (обычно 
развивающаяся, по крайней мере, через 8 не-
дель после операции и имеющая стертое хро-
ническое течение) и поздняя гематогенная 
инфекция (которая может развиться в любое 
время в отдаленном периоде и имеющая, так-
же как и ранняя, острое течение) [17]. Эту 
классификацию несколько модифицировали 
M.D. Fitzgerald и H. Robert. Стадия 1 (острая 
послеоперационная инфекция) включает в себя 
классическое фульминантное послеоперацион-
ное нагноение, инфицированную гематому и 
поверхностную инфекцию, прогрессирующую 
в глубжележащие слои раны. На этой стадии 
у лихорадящего пациента гнойное отделяемое 
опорожняется через покрасневшую и отеч-
ную послеоперационную рану. Единственной 
сложностью на данной стадии является необ-
ходимость дифференцировать поверхностную 
инфекцию от глубокой. Стадия 2 (отсроченная 
глубокая инфекция) характеризуется наличи-
ем болезненности в области замещенного ТБС 
у пациента с зажившей операционной раной. 
Часто боль беспокоит с момента проведения 
операции, но отсутствуют такие симптомы, как 
лихорадка, озноб или наличие раневого отде-
ляемого. Клинические и рентгенологические 
данные могут создавать картину асептической 
нестабильности одного или обоих компонен-
тов эндопротеза. Лабораторные показатели, 
такие как концентрация С-реактивного белка 
сыворотки, скорость седиментации эритроци-
тов (ССЭ), содержание лейкоцитов могут быть 
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либо повышены, либо оставаться в пределах 
нормы. Пункция сустава и исследование су-
ставной жидкости (СЖ) позволяют опреде-
лить причину в более чем 2/3 случаев ПИО. 
Диагностирование стадии 3 (поздняя гемато-
генная инфекция) не составляет практической 
трудности. Пациенты жалуются на острое нача-
ло боли в области оперативного вмешательства, 
объективно выявляются лабораторные призна-
ки воспаления (повышенные ССЭ, СРБ, лейко-
циты) [26].
Классификация, предложенная японскими 
учёными, включает 4 вида ПИО: первый – изо-
лированное выявление положительных резуль-
татов бактериологического исследования ин-
траоперационного материала; второй – ранняя 
послеоперационная инфекция, развивающаяся 
в течение первого месяца после вмешательства; 
третий – поздняя хроническая инфекция, разви-
вающаяся более чем через месяц после операции 
и характеризующаяся стертым течением; четвер-
тый – острая гематогенная инфекция [60].
T.P. Schmalzried и его коллеги для того, что-
бы охарактеризовать причины глубокой ПИО, 
описали четыре варианта инфицирования: 1-й 
тип – контаминация во время операции, 2-й 
тип – гематогенное распространение возбуди-
теля, 3-й тип – рецидив предыдущей инфекции 
области оперированного сустава и 4-й тип – 
контактное распространение инфекции из ло-
кального очага [53].
В вышеперечисленных клинических клас-
сификациях просматривается попытка свя-
зать время развития инфекции с ее клиниче-
скими проявлениями (Coventry – Fitzgerald, 
Tsukayama), а также выявить пути инфициро-
вания операционной раны и этиологию процес-
са (Schmalzried), т.е. причинно-следственную 
связь. Последняя классификация имеет пря-
мую связь с факторами риска развития инфек-
ционных осложнений, к рассмотрению которых 
мы переходим.
Факторы риска развития ПИО. В течение 5 
лет после операции прогностически значимыми 
пациент-ассоциированными факторами, уве-
личивающими риск развития ПИО, являются 
молодой возраст больных [32], принадлежность 
к мужскому полу [24], коморбидность – более 
высокий риск осложнений у больных ревмато-
идным артритом по сравнению с пациентами, 
страдающими остеоартрозом [55]. Возраст па-
циента старше 60 лет как фактор риска ПИО 
значим только в первый год после операции 
[39]. Значимость одонтогенной инфекции при-
знается не всеми авторами. С одной стороны, 
полагают, что одонтогенная инфекция не уве-
личивает степень риска развития ПИО [10], с 
другой – описан случай ПИО через 18 месяцев 
после эндопротезирования ТБС в результате 
гематогенной диссеминации Str. mutans, высе-
янного из полости рта больного [57]. N. Coelho-
Prabhu с соавторами выявили более высокий 
риск развития перипротезной инфекции по-
сле эзофагогастродуоденоскопии с биопсией, 
если она проводилась не более чем за 2 года до 
эндопротезирования [16]. T.N. Peel с соавтора-
ми считают повышенный индекс массы тела 
и стероидную терапию факторами риска раз-
вития ПИО. Злоупотребление алкоголем, ин-
декс массы тела более 28 кг/м2 также являются 
факторами высокого риска развития ПИО [62]. 
Сахарный диабет при уровне гликемии свыше 
7,8 ммоль/л является значимым предрасполага-
ющим фактором развития ПИО, поскольку на-
личие избыточного количества глюкозы явля-
ется субстратом для формирования биопленки 
бактерий [9]. Риск ПИО увеличивается у боль-
ных с персистирующей в хрящевой ткани ТБС 
инфекцией Chlamydia Trachomatis [2, 4].
Анализ временных параметров показал, что 
риск ревизии в результате ПИО максимален в 
первые 3 месяца после операции. В этот период 
он наиболее высок при цементном и бесцемент-
ном типах фиксации протеза по сравнению с 
гибридным типом фиксации, является одинако-
вым как у мужчин, так и у женщин и не зависит 
от возраста больного и нозологической формы 
заболевания [39].
Среди имплантат-ассоциированных факто-
ров риска ПИО гибридный способ фиксации 
протеза и костный цемент без антибиотиков, а 
также длительность операции являются прогно-
стически значимыми факторами и увеличивают 
риск ПИО в 5-летний период после операции 
[11, 30, 47]. Значение вышеперечисленных фак-
торов неоспоримо, но их использование в на-
шей стране для прогноза риска развития ПИО 
в настоящее время практически отсутствует. 
На практике врач в результате сбора анамнеза и 
данных физикального осмотра выявляет их, но 
сформировать объективный прогноз развития 
ПИО не может. Как правило, он субъективен и 
зачастую основывается на личном опыте и инту-
иции. Наиболее близкой к объективной оценке 
рисков является методика, предложенная CDC. 
В России нет практики применения рекоменда-
ций (CDC, NNIS) для оценки риска ИОХВ со-
гласно мировым стандартам [3]. Определяя ри-
ски, предполагают относительную вероятность 
возникновения события, в частности ПИО, в 
группе больных.
Определение риска развития ПИО как част-
ного варианта инфекции области хирургическо-
го вмешательства. Прогноз ИОХВ состоит из 
обзоры
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подсчета индекса риска инфекционных ослож-
нений в области операции (индекс риска NNIS). 
При этом используются критерии, рекомен-
дованные NNIS: критерий ASA (определение 
класса физикального состояния больного), дли-
тельность операции (Т-75%) и класс раны по 
Altemeier, оцененные по шкале балльной оцен-
ки риска. Определение риска развития ИОХВ 
состоит из 4 этапов: 1-й этап – оценка физи-
ческого статуса пациента по ASA (American 
Society of Anesthesiology); оценка выставлен-
ного анестезиологами класса начинается с 0 
баллов за ASA Class I и ASA Class II; 1 балл на-
числяется за ASA Class III, ASA Class IV, ASA 
Сlass V. Следующим этапом прогноза является 
определение контаминации области импланта-
ции протеза в соответствии с классификацией 
хирургических ран по степени микробной кон-
таминации [6]: оценка начинается с 0 баллов за 
1-й и 2-й классы чистоты раны, и начисляется 
1 балл, если чистота раны соответствует 3-му 
и 4-му классам. Следует отметить, что приве-
денная классификация отвечает требованием 
общей хирургии, но нуждается в уточнении для 
ортопедической практики, так как необходимо 
учитывать особенности артропластики, кото-
рые заключаются в том, что даже при незна-
чительно контаминированной ране в условиях 
имплантации большого инородного тела (эндо-
протез) риск развития ИОХВ резко возрастает, 
а разделение чистоты раны на 3-й и 4-й классы 
становится условным. А условно чистые раны 
(2 класс), т.е. раны, контаминированные в ходе 
оперативного вмешательства, становятся по-
тенциально опасными в плане развития ИОХВ. 
Это находит подтверждение в описании случа-
ев, когда при контаминации тканей раны 102 ко-
лониеобразующих единиц на 1 грамм ткани соз-
даются условия для развития ИОХВ. Поэтому 
в ортопедической практике при проведении 
эндопротезирования целесообразно выделять 3 
класса операционных ран с исключением кате-
гории условно чистых.
Третий этап определения риска развития 
ИОХВ базируется на учете фактора продол-
жительность операции: критическое значение 
Т (время в минутах). Величина Т представля-
ет собой 75-й процентиль распределения про-
должительности всех операций данного типа. 
Показатель 75-й процентиль – это значение, 
ниже которого расположено 75 процентов на-
блюдений данной переменной, при этом пере-
менной будет длительность операций (Т). 
Интерпретация: начисляется 0 баллов, если 
длительность операции меньше или равна 75-
му процентилю и начисляется 1 балл, если дли-
тельность операции больше 75-ти процентилей. 
Здесь так же важно акцентировать внимание на 
то, что данный фактор мы можем определить 
только по завершении операции, а предпола-
гать длительность операции до ее начала позво-
ляет только наличие опыта. Подсчет величины 
NNIS определяется по формуле: NNIS = ASA+ 
контаминация раны + длительность операции. 
В результате сложения полученных баллов до-
пустимым является результат от 0 до 3. На осно-
вании набранных балов возможно относитель-
ное определение вероятности развития ИОХВ. 
Например, при значении NNIS 0 баллов пред-
полагаемая частота инфекционных осложнений 
составляет менее 1%; 1 балл – менее 5%; 2 балла – 
около 15%; 3 балла – от 17 до 25%. 
Итак, можно заключить, что любая планиру-
емая хирургическая операция имеет риск раз-
вития инфекционных осложнений в пределах 
0–3 балла, а частота инфекционных осложне-
ний может колебаться от 0 до 17–25%.
Диагностика ПИО. Высокая вероятность 
развития ПИО в послеоперационном периоде 
заставляет проявлять настороженность и выяв-
лять признаки инфицирования в ранние сроки, 
так как временной показатель – это один из са-
мых важных факторов в достижении положи-
тельного результата при лечении ПИО; поэтому 
диагноз перипротезной инфекции должен быть 
установлен максимально быстро и точно [34].
Многими группами исследователей разраба-
тывались диагностические критерии ПИО [52, 
58], однако единых общепринятых алгоритмов 
диагностики в настоящее время не выработано. 
Такое положение было правильным некоторое 
время назад, но после проведения международ-
ной согласительной конференции по перипро-
тезной инфекции под руководством J. Parvizi и 
T. Gehrke тактика диагностики ПИО становится 
общепринятой [3]. Основополагающим момен-
том в диагностике ПИО является тщательное 
изучение истории заболевания и клиническое 
обследование. Общепризнано, что определение 
количества нейтрофилов и лейкоцитов в сино-
виальной жидкости является высокочувстви-
тельным и специфичным способом диагностики 
ПИО [43]. Согласно этим данным, нейтрофилы, 
мигрирующие в инфицированный сустав, про-
дуцируют некоторые энзимы, которые также мо-
гут служить маркерами инфекции, в частности, 
лейкоцитарная эстераза, определение которой 
колориметрическим методом является простым, 
информативным и быстро выполнимым допол-
нительным тестом в диагностике ПИО. 
C. Della Valle с соавторами [21] разработали 
15 тестов для диагностики ПИО, выявление 10 
из которых с высокой степенью достоверности 
свидетельствует о наличии инфекции. Среди 
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этих тестов определение ССЭ, С-реактивного 
протеина, исследование СЖ. При этом рекомен-
дуется отменить антибактериальную терапию 
до момента получения результатов микробио-
логического исследования крови. В то же время 
считается оправданным профилактическое пре-
доперативное введение антибиотиков больным 
с низкой вероятностью развития ПИО. Авторы 
не рекомендуют интраоперационное гистологи-
ческое исследование, считая, что исследование 
замороженных образцов перипротезных тканей 
информативно лишь у оперированных повтор-
но пациентов, у которых инфекции на момент 
операции не выявлено. 
Диагностическая стратегия, предложенная 
H. Gollwitzer с соавторами [27], заключается 
в определении ССЭ, С-реактивного протеина, 
которые, по мнению авторов, имеют значение 
преимущественно не для установления, а для 
исключения ПИО, а также специфического 
сканирования лейкоцитов, которое имеет вари-
абельную чувствительность и может быть лишь 
дополнительным методом диагностики, в то вре-
мя как иммуносцинтиграфическое определение 
антигранулоцитарных антител обладает высо-
кой чувствительностью. Данная группа иссле-
дователей считает также микробиологическое 
исследование СЖ высокоспецифическим мето-
дом диагностики ПИО, хотя даже при данном 
методе исследования до 20% случаев инфици-
рования остаются невыявленными. Сочетанное 
гистологическое и микробиологическое иссле-
дование интраоперационных замороженных 
образцов ткани обладает высокой чувствитель-
ностью и специфичностью. Информативность 
культурального метода исследования образцов 
ткани зависит от времени их культивирования. 
Так,  N. Schwotzer с коллегами [54] выявили, 
что в течение 7-суточного инкубирования био-
логического материала выявляется не более 
96,6% микроорганизмов, тогда как пролонги-
рованное культивирование в течение 14 суток 
позволяет выявить рост медленно растущих 
микроорганизмов и анаэробов. 
При идентификации ПИО наибольшую чув-
ствительность имеет культивирование образцов 
ткани или СЖ, когда они помещаются не в сте-
рильные контейнеры, а в виалы для культуры 
крови, содержащие культуральную среду как для 
аэробов, так и для анаэробов. Наиболее частой 
причиной ПИО является коагулазно-негатив-
ный Staphilococcus, затем, в порядке убывания ча-
стоты – Staphilococcus aureus, Enterobactercloacae, 
Pseudomonas, Enterococcus, а также St. aureus, St. 
epidermidis и St. Albus [34, 35].
Поскольку ПИО относятся к группе хирур-
гической инфекции мягких тканей 2-го типа, 
С.Б. Фадеев выделяет следующие типы ране-
вого процесса по видовому составу возбуди-
теля: 1 тип – инфицирование монокультурой 
возбудителя; 2 тип – инфекция, вызванная ас-
социацией микроорганизмов; 3-й тип характе-
ризуется сменой видового состава микробиоты 
очага хирургической инфекции в ходе заболе-
вания. Это сопровождается изменением видо-
вого состава возбудителей, происходящем в на-
правлении: Streptococcus spp. → Staphylococcus 
spp.→ Enterobacteriaceae spp. → Pseudomonas spp. 
Первый тип раневого процесса соответствует 
ранней перипротезной инфекции, а третий тип 
соответствует случаям с неудовлетворительны-
ми результатами [8]. 
Наиболее общепринятыми при диагности-
ке ПИО являются следующие диагностиче-
ские критерии или признаки: свищевой ход 
соединяется с протезом и/или патоген выяв-
лен культуральным методом из двух или более 
изолированных образцов ткани или суставной 
жидкости. Из вариабельных критериев доста-
точно выявить четыре из шести, представлен-
ных ниже [44]:
1. Повышена скорость седиментации эритро-
цитов и концентрация С-реактивного протеина.
2. Повышено количество лейкоцитов в СЖ.
3. Повышено процентное содержание ней-
трофилов в СЖ.
4. Наличие нагноения в суставе (деструктив-
ных форм нейтрорфилов).
5. Выявление микроорганизма в одном образ-
це перипротезной ткани или одном образце СЖ.
6. Обнаружение более пяти нейтрофилов в 
поле зрения при гистологическом исследовании 
образцов перипротезной ткани при 400-крат-
ном увеличении. 
Среди дополнительных признаков, кото-
рые представляют научный интерес для диа-
гностики ПИО, информативными являются 
определение концентрации интерлейкина-6 
(ИЛ-6) и прокальцитонина в крови больного. 
Установлено, что уровень ИЛ-6 и прокальцито-
нина коррелирует с развитием глубоких ПИО 
[28]. В то же время, по данным других авторов, 
уровень прокальцитонина не различался у боль-
ных с ПИО и без таковых, а диагностически 
значимыми были уровни С-реактивного про-
теина, ИЛ-6, а также растворимых интрацел-
люлярных молекул адгезии-1 (iCAM-1) [22]. 
Дополнительным информативным тестом для 
выявления ПИО является определение уровня 
α- дефензина в СЖ [19].
При изучении лабораторных показателей 
следует помнить, что повышение количества 
лейкоцитов крови происходит только в 15% 
случаев у пациентов с глубокими ПИО [29], 
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а нормальные показатели ССЭ не могут оконча-
тельно исключить диагноз ПИО [59].
Рентгеновское исследование является фун-
даментальной составляющей при диагностике 
ПИО. Рентгенограммы на ранних стадиях ин-
фекции часто не имеют каких-либо отклонений 
от нормы. Но линия разряжения на границе им-
плантат – кость может появиться позже. В об-
ласти ТБС наиболее достоверными признаками 
ПИО являются: периостальная реакция, ранняя 
миграция имплантата и диффузный остеоли-
зис характерной лакунарной формы. Резорбция 
костной ткани на границе кость-цемент является 
одним из достоверных признаков ПИО. К сожа-
лению, все эти признаки формируются спустя 
3–6 месяцев с момента операции, и их невозмож-
но обнаружить на ранних стадиях ПИО. 
Благодаря современным культуральным, 
иммунологическим и молекулярным методам 
диагностики, пункция сустава и исследование 
СЖ стало золотым стандартом при выявле-
нии ПИО [42]. В случаях подозрения на ПИО 
пункция должна быть проведена с тщательным 
соблюдением всех правил асептики и антисеп-
тики. Позицию иглы рекомендуется подтверж-
дать УЗИ, КТ или рентгенологическим методом 
[41]. Вероятность ложноотрицательных резуль-
татов исследования СЖ может быть снижена за 
счет отмены антибиотиков за 2 недели до иссле-
дования, но зачастую пациент приходит на кон-
сультацию уже на фоне проводимой терапии 
антибиотиками. Отмена антибиотиков в этом 
случае до начала хирургического лечения мо-
жет существенно ухудшить прогноз. Поэтому 
для сокращения сроков обследования перспек-
тивным является использование современных 
молекулярных методов исследования, напри-
мер полимеразной цепной реакции (ПЦР). 
ПЦР позволяет с высокой степенью достовер-
ности в течение 1–2 суток определять ДНК или 
РНК бактериального патогена в биологическом 
материале больного [15, 40]. 
Интраоперационные свежезамороженные 
пробы тканей как для бактериологического 
исследования с целью выявления микроорга-
низма и изучения его чувствительности к анти-
биотикам, так и для гистопатологического ис-
следования для выявления морфологических 
признаков воспаления и исключения контами-
нации образцов имеют большую диагностиче-
скую ценность [50]. 
Таким образом, только комплексная оценка 
микробиологических, клинических, рентгено-
логических, иммунологических, гистологи-
ческих, биохимических параметров больного 
позволяет с высокой степенью достоверности 
установить диагноз ПИО и верифицировать их 
возбудитель. При этом надо признать что, роль 
микробиологов в «командной» работе стано-
вится определяющей. 
Хирургическое лечение ПИО зависит от ряда 
факторов: времени и варианта развития ин-
фекции, состояния имплантата (стабильный 
или нестабильный), состояния прилежащей 
костной ткани, которое нередко соответству-
ет состоянию стабильности имплантата и со-
путствующей патологии пациента. Способы 
хирургического лечения ПИО: с сохранением 
имплантата, с удалением и последующим заме-
щением имплантата (одно- или двухэтапным) и 
«спасающие» процедуры с перманентным уда-
лением имплантата (резекционные артропла-
стики, артродезы, ампутации).
Дебридмент с сохранением имплантата 
в комбинации с антибиотикотерапией дли-
тельным курсом показан при ранней острой и 
острой гематогенной инфекции с хорошо функ-
ционирующим суставом. По данным разных ав-
торов, успешность применения этой методики 
составляет от 17,9 до 71% [18, 61]. Критерием 
выбора данной тактики является короткая 
продолжительность симптомов (2–3 недели). 
Дебридмент показан, если имплантат фиксиро-
ван и правильно ориентирован, а окружающие 
мягкие ткани находятся в удовлетворительном 
состоянии без выраженного рубцового процес-
са. Эта тактика противопоказана пациентам 
с продолжительным сроком инфекционного 
процесса (более месяца), пациентам с неудов-
летворительным состоянием мягких тканей 
и/или в ситуациях, когда ревизия необходима 
по поводу нестабильного или неправильно ори-
ентированного имплантата.
Фундаментальный вклад в использование ме-
тодики дебридмента с сохранением компонентов 
эндопротеза внес M. Drancourt [23]. После хи-
рургического вмешательства он проводил дли-
тельную терапию антибиотиками (6–9 месяцев), 
используя рифампицин (900 мг/сутки) и офлок-
сацин (600 мг/сутки). При этом были достигну-
ты положительные результаты в 81% случаев. 
Такую высокую эффективность, по-видимому, 
можно объяснить использованием антибиоти-
ков, активных в отношении микроорганизмов, 
образующих биопленки. 
Несмотря на большое количество факторов, 
оказывающих влияние на общие исходы проце-
дуры дебридмента, трудно определить воздей-
ствие отдельно взятого фактора. Тем не менее 
важнейшим из них является длительность сим-
птомов развития инфекции. Существует обрат-
ная зависимость между продолжительностью 
инфекционного процесса и положительным 
результатом процедуры дебридмента. Отрезок 
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времени, в котором дебридмент будет успешен, 
окончательно не определен, но большинство ав-
торов считают, что лечение будет неэффектив-
ным при продолжительности инфекции более 
2 недель.
Удаление имплантата с последующей отсро-
ченной реимплантатацией является процедурой 
выбора для лечения большинства случаев позд-
ней глубокой ПИО [36, 37]. Частота успешной 
эрадикации инфекции при двухэтапном методе 
лечения выше, чем при одноэтапном, но ниже, 
чем при резекционной артропластике, и состав-
ляет 91–96% [56]. 
Реимплантатация имеет серьезное преиму-
щество перед процедурами «спасения», так как 
это возможность сохранить функцию суста-
ва. На первым ее этапе производятся удаление 
эндопротеза, тщательный дебридмент, иррига-
ция методом пульсирующей струи. Далее сле-
дует длительный период антибиотикотерапии 
на основании чувствительности микрофлоры. 
После купирования инфекции выполняется 
реэндопротезирование, наилучшие результаты 
которого достигаются при выполнении второ-
го этапа по крайней мере через 6 недель после 
первого [31]. Применение спейсера позволяет 
существенно улучшить результаты данной ме-
тодики. Основной ее целью является профи-
лактика рубцового процесса области дефекта 
и развития контрактур. Спейсер служит опо-
рой для оперированной нижней конечности, 
позволяет сохранить функцию ТБС. В случае 
качественного изготовления спейсера не проис-
ходит потери костной ткани, и качество кости 
даже улучшается. 
Существуют и другие проблемы, которые 
неизбежно возникают при применении спей-
серов и одноэтапном протезировании. Прежде 
всего, следует обратить внимание на термино-
логию. Несколько десятилетий тому назад под 
спейсером понимали помещение на место уда-
ленного эндопротеза ТБС гранул с антибиоти-
ком. Затем спейсер изготавливали из цемента 
непосредственно во время операции в виде по-
добных бедренному компоненту протеза, ша-
ров, палочек и т.д. Однако его прочность была 
недостаточной. Сейчас в качестве спейсера 
большинство хирургов используют цементные 
протезы как наиболее дешевые. Возникает во-
прос: что считать имплантацией спейсера, а что 
одноэтапным эндопротезированием ТБС, и как 
вести этих больных? Ответ на него позволит 
более четко разграничить одно- и двухэтапное 
лечение. А пока двухэтапная реконструкция 
чаще всего применяется в случаях хронической 
глубокой инфекции, а при острой инфекции – 
только в случае нестабильности или неправиль-
ном позиционировании эндопротеза, износе и 
остеолизисе. 
Одноэтапная процедура привлекательна тем, 
что в случае позитивного результата пациенту 
выполняется лишь одна операция, что сокраща-
ет срок госпитализации и снижает общую сто-
имость лечения. Существуют противоречивые 
данные о результативности одноэтапных проце-
дур по сравнению с двухэтапными оперативны-
ми вмешательствами [14]. Одним из критериев 
получения положительного результата при одно-
моментной реконструкции является использова-
ние цемента, импрегнированного антибиотиком. 
Поэтому, если выбрано одноэтапное вмеша-
тельство, необходимо использовать цементную 
технику фиксации, что не всегда выполнимо. 
Одноэтапная процедура должна использоваться 
у пациентов с удовлетворительным соматиче-
ским статусом, но в пожилом возрасте, с непро-
должительной ожидаемой продолжительностью 
жизни. Необходимо учитывать также чувстви-
тельность микроорганизма к антибиотику и его 
хорошую переносимость при возможной необхо-
димости длительного приема.
Резекционная артропластика является ме-
тодом «спасения», эта процедура применяется 
при невозможности воспользоваться другими 
методами. Эффективность ее достигает 100% 
[13]. Ключевым недостатком резекционной ар-
тропластики является ущерб функции ТБС и 
оперированной нижней конечности в целом. 
Данный вид лечения может быть рекомендован 
пациентам с тяжелой соматической патологи-
ей, выраженными нарушениями когнитивной 
функции, при технической невозможности про-
вести реэндопротезирование в связи с грубыми 
дефектами костной ткани.
В настоящее время предлагаются алгоритмы 
лечения ПИО, которые основаны на понимании 
механизмов развития инфекционного процесса, 
времени возникновения инфицирования, обще-
го состояния пациента и состояния тканей, а так-
же вирулентности возбудителя. Согласно алго-
ритму лечения ранней и гематогенной инфекции 
протезированного сустава, предложенному W. 
Zimmerli с соавторами, хирургическая процеду-
ра выбирается исходя из длительности наличия 
симптомов, состояния мягких тканей, стабиль-
ности имплантата и вида микроорганизма [63]. 
Факторами, на основании которых авторы реко-
мендуют хирургическое лечение с сохранением 
имплантата либо с его удалением, являются: 
• время, прошедшее с манифестации 
инфекции, 
• стабильность имплантата, 
• состояние мягких тканей, окружающих 
протез; 
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• результаты предоперационного бактерио-
логического исследования синовиальной жид-
кости или гематомы; 
• чувствительность микроорганизма к 
антибиотикам.
При использовании тактики лечения ПИО с 
удалением имплантата выбирается определен-
ный хирургический подход в зависимости от 
состояния мягких тканей, особенностей микро-
организма (метициллин-резистентный золоти-
стый стафилококк, другие полирезистентные 
микроорганизмы, инфекции, вызванные гриба-
ми), общего состояния больного, наличия им-
муносупрессии, наркомании. 
Разрушение биопленки – специфическое лече-
ние перипротезной инфекции. Факторами, сни-
жающими результативность лечения поздних 
ПИО, являются: существование резистентной 
бактериальной флоры и способность микроор-
ганизмов формировать гликокаликс, полиса-
харидные биопленки, которые улучшают адге-
зивные свойства и способность к выживанию 
бактерий на биосинтетических поверхностях 
и противостоят гуморальным и клеточным 
механизмам защиты [12]. Разрушения био-
пленки можно достичь следующими способа-
ми: а) разрыхление и создание порозности не-
посредственно самого субстрата биопленки, 
выполняемое с использованием детергента и 
специфического либо неспецифического анти-
бактериального агента различной природы, 
включая бактериофаги; б) разрушение внекле-
точной ДНК бактерий, содержащейся в био-
пленке; в) воздействие на молекулы бактери-
альной межклеточной адгезии, необходимые 
для формирования биопленок; г) влияние на 
процессы генной регуляции синтеза биопленки 
как объект создания перспективных вакцино-
препаратов и мишеней для таргетной химиоте-
рапии; д) естественная регуляция формирова-
ния биопленок при помощи синтезируемых и 
секретируемых бактериями матрикс-дегради-
рующих энзимов. Приведённые выше способы 
имеют научный интерес и находятся в стадии 
разработок.
В эндопротезировании в настоящее время 
отсутствуют единые взгляды на вопросы так-
тики ведения больных с послеоперационны-
ми инфекционными перипротезными ослож-
нениями. Поэтому обоснованным является 
индивидуальный подход к профилактике и 
лечению больных с данными осложнениями, 
учитывающий демографические параметры, 
анамнестические данные, коморбидное состоя-
ние пациента, вирулентность и резистентность 
возбудителя, особенности хирургического 
вмешательства.
Проведение широкого спектра клиниче-
ских исследований с целью разработки новых 
эффективных способов лечения перипротез-
ной инфекции, определения критериев выбора 
способов санации очага хирургической инфек-
ции является актуальной задачей современной 
ортопедии. 
Конфликт интересов: не заявлен.
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Abstract 
Hip replacement is widespread surgical procedure in orthopedic surgery. Nethertheless, the main and most costly 
problems in replacement of large joints with socially significant losses are infectious complications.
The aim of this review is to analyze available data dedicated to infectious complications in orthopedy and to extract 
basic principles of diagnostics and treatment of the hip joint implant infection.
It could be stated that early diagnostics and precise identification of causative agent, including evaluation of the 
microbiological, clinical, diagnostic imaging, immunological, histological and biochemical parameters, and also an 
adequate to the collected diagnostic data choice of surgical tactics and antibiotic treatment are the important components 
of successful treatment of periprosthetic infection. 
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